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Оригинальные исследования
В последние годы экстрапульмональные проявления
хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ)
являются предметом особого внимания исследовате
лей и практических врачей [1–3]. Наличие многооб
разных внелегочных эффектов ХОБЛ (остеопороз,
мышечная дистрофия, эндокринопатия, расстрой
ства кровообращения и др.) позволяют рассматри
вать ХОБЛ как системное заболевание. Особое место
в ряду экстрапульмональных проявлений занимают
сердечнососудистые нарушения, к которым тради
ционно относят формирование легочной гипертен
зии и легочного сердца, микроциркуляторные и гемо
реологические расстройства, отягощенное течение
ишемической болезни сердца (ИБС), сердечных
аритмий, системной артериальной гипертензии (АГ)
[3–6]. Сердечнососудистые осложнения являются
ведущими в танатогенезе ХОБЛ [1]. В основе карди
оваскулярных расстройств при ХОБЛ лежит раннее
формирование эндотелиальной дисфункции в ма
лом и большом кругах кровообращения, изменение
коллагенэластинового обмена в стенках сосудов,
повышение симпатической активности с дисбалан
сом синтеза катехоламинов, нарушение роли легких
в метаболизме вазоактивных веществ [1, 2, 4, 7, 8].
Развитие комплекса этих нарушений связывают,
прежде всего, с гипоксемией, воздействием полю
тантов сигаретного дыма, оксидативным стрессом,
системным воспалением, дисбалансом в ренинан
гиотензинальдостероновой оси и др. [2, 5, 9, 10].
В настоящее время доказано, что одним из
надежных критериев стратификации риска кардио
васкулярных осложнений является показатель ри
гидности центральных артерий, имеющий самостоя
тельную прогностическую ценность для общей и
сердечнососудистой смертности [11–14]. С одной
стороны, избыточная ригидность отражает далеко
зашедшие изменения геометрии и функции артерий,
а с другой – существенно влияет на гемодинамику,
увеличивая постнагрузку на миокард и ухудшая ко
ронарную перфузию [15–17].
В традиционной клинической практике повыше
ние артериальной ригидности ассоциируется прежде
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Summary
We examined 60 patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) by noninvasive arteriography (arteriograph TensioClinic TL1
(TensioMed, Hungary) to evaluate a place of arterial stiffness in the pathogenesis of COPD. As a whole, central arterial stiffness in COPD patients
is higher than in healthy persons and is expressed in increase in aortic pulse wave velocity (aPWV), augmentation index (IA), and the ratio of coro
nary perfusion indexes. Increase in the arterial stiffness is stable which could be important for pathogenesis of cardiovascular disturbances in such
patients. The arterial stiffness does not progress according to severity of COPD. Aortic stiffness naturally raises in the stages I and II of the disease
but it decreases in the stage III. The increase in the aortic stiffness in the early stages is thought to be due to influence of pathogenic factors of the
disease; in the stage III, the aortic stiffness decreases because of progressive myocardial hypodynamia. According to findings of noninvasive arteri
ography, the most informative predictor of cardiovascular risk and COPD severity was the ratio of coronary perfusion indexes. It closely correlated
with hypoxemia, and duration and severity of disease. Our results partly explain frequent combination of COPD and cardiovascular pathology. The
further researches in this field will be needed to specify pathophysiological mechanisms of vascular dysfunction in COPD.
Резюме
С целью изучения роли артериальной ригидности в патогенезе сосудистой дисфункции при хронической обструктивной болезни легких
(ХОБЛ) проведено обследование 60 пациентов методом неинвазивной артериографии (артериограф TensioClinic TL1 (TensioMed,
Венгрия)). В целом в группе больных ХОБЛ жесткость центральных артерий выше, чем у здоровых лиц, и характеризуется увеличением
скорости пульсовой волны в аорте (СПВА), повышением индекса аугментации и относительных индексов коронарной перфузии
(ИПС / ИПД). Нарушение артериальной ригидности носит устойчивый характер, свидетельствуя о важной роли этих изменений в
патогенезе кардиоваскулярных расстройств у больных ХОБЛ. Артериальная ригидность не нарастает синхронно с тяжестью ХОБЛ.
Жесткость аорты закономерно повышается на 1й и 2й стадиях заболевания, но существенно снижается, приближаясь к нормальным
значениям, на 3й стадии. На первых этапах увеличение жесткости объясняется усилением "агрессивности" патогенетических факторов
ХОБЛ, а снижение СПВА в 3й стадии – нарастающей гиподинамией миокарда. По результатам неинвазивной артериографии индекс
ИПС / ИПД является дополнительным информативным критерием тяжести ХОБЛ и кардиоваскулярного риска, что подтверждается
его тесной корреляционной связью со снижением сократительной способности миокарда, уровнем гипоксемии, тяжестью и
длительностью заболевания. С учетом полученных данных и возрастающего интереса к исследованию жесткости артерий как
надежному предиктору кардиоваскулярного риска необходимы дальнейшие исследования в этом направлении для уточнения
механизмов сердечнососудистых нарушений при ХОБЛ.
всего с атеросклеротическим поражением сосудис
тых стенок и старением. Необратимое повышение
ригидности сосудов связывают со структурноанато
мическими изменениями, характеризующимися
диффузным фиброэластическим утолщением инти
мы с ремоделированием эндотелия, изменением
экстрацеллюлярного матрикса, повышением содер
жания коллагена, фрагментацией эластической мем
браны, инфильтрацией стенок гладкими миоцита
ми, фиброзом и кальцификацией [11–13, 15–17].
Значительная часть этих процессов генетически де
терминирована [12, 16]. В формировании необрати
мых нарушений механических свойств сосудов опре
деленное значение придается функциональным
(транзиторным) факторам, к которым можно отнес
ти увеличение напряжения сдвига на эндотелии, воз
растание концентрации циркулирующих вазоактив
ных гормонов, медиаторов воспаления, продуктов
оксидативного стресса [13, 17–19]. Сложная взаи
мосвязь этих компонентов приводит к повышению
ригидности артерий не только во время непосред
ственного воздействия на сосудистую стенку, но и в
течение длительного времени, провоцируя необрати
мое повышение ригидности [16]. Целью данного ис
следования было изучение артериальной ригидности
у больных ХОБЛ на разных стадиях заболевания.
Материалы и методы
Обследованы 60 больных ХОБЛ, находившихся на
лечении в пульмонологическом отделении город
ской клинической больницы № 1 г. Владивостока,
среди них 42 (70 %) мужчины и 18 (30 %) женщин,
средний возраст – 58,8 ± 1,6 года. Согласно класси
фикации GOLD (2003 г.) пациенты были разделены
на 3 группы: 1я группа – 20 больных ХОБЛ 1й ста
дии, 2я – 26 пациентов с ХОБЛ 2й стадии, 3я – 14
пациентов с ХОБЛ 3й стадии. Все пациенты получа
ли стандартную терапию, соответствующую тяжести
заболевания. В исследование не включали больных
с подтвержденными ИБС, АГ, дислипидемиями,
застойной сердечной недостаточностью, почечной и
печеночной недостаточностью, сахарным диабетом,
онкологическими заболеваниями. По данным ульт
развукового и / или рентгенологического исследова
ний у обследованных были исключены выраженные
признаки атеросклероза аорты. Программа обследо
вания помимо традиционных клиниколаборатор
ных и инструментальных исследований включала
неинвазивную артериографию и определение сату
рации кислорода (SaO2) крови. Больные ХОБЛ были
обследованы дважды: при поступлении в стационар
на фоне обострения и в фазе ремиссии. Контроль
ную группу составили 25 здоровых некурящих доб
ровольцев соответствующего основной группе пола
и возраста. От всех участников было получено
информированное согласие на тестирование. Обсле
дование проводилось в одно и то же время суток,
после 20минутного отдыха, в положении сидя. На
кануне, минимум за 2 ч, были исключены прием
всех препаратов, употребление кофе, курение.
Оценка ригидности центральных артерий прово
дилась при анализе характеристик пульсовой волны,
зарегистрированной методом неинвазивной артерио
графии на артериографе TensioClinic TL1 (TensioMed,
Венгрия). Высокочувствительный осциллометричес
кий пьезорезистивный датчик с частотой дискрети
зации сигнала 200 Гц регистрирует колебания плече
вой артерии и аорты. Соответствующие сигналы
визуализируются в виде графического изображения
пульсовых волн. Оценивали форму пульсовой кри
вой, ее амплитуду, длительность периода изгнания
левого желудочка (ПИЛЖ), время прохождения от
раженной пульсовой волны по аорте, величину арте
риального давления (АД), пульсового давления (ПД)
и частоту сердечных сокращений (ЧСС). Определя
ли основные характеристики артериальной ригид
ности: скорость распространения пульсовой волны в
аорте (СПВА) и индекс аугментации (ИА) [20].
СПВА рассчитывали по формуле:
СПВА (м/с) = S / Т, 
где S – анатомическое расстояние от дуги до бифур
кации аорты, Т – время прохождения отраженной
пульсовой волны по аорте.
ИА зависит от формы пульсовой волны (рис. 1) и
определяется по формуле:
ИА (%) = (P2 – P1) / ПД × 100, 
где P1 – 1й систолический пик пульсовой волны,
Р2 – 2й систолический пик, появляющийся в ре
зультате отражения прямой пульсовой волны.
На кривой диастолического давления определя
лись систолический и диастолический индексы пло
щади (ИПС и ИПД, %) с учетом ПИЛЖ и ЧСС как
показатели объемновременного соотношения пер
фузии коронарных артерий в периоды систолы и ди
астолы по отношению друг к другу [18, 20]. Также
выявляли соотношение ИПС / ИПД, демонстриру
ющее изменение значения систолической коронар
ной перфузии.
ПИЛЖ, корригированный по ЧСС (индекс пери
ода изгнания – ИПИ), характеризующий сократи
тельную способность миокарда левого желудочка,
рассчитывали по формуле [21]:
ИПИ (мс) = 1,65 × ЧСС + ПИЛЖ.
Для измерения SaO2 использовали пальцевой
пульсоксиметр 9500 ONYX (Nonin Medical, США).
Результаты обрабатывали с использованием
программы Statistica 6.0. Значения представлены в
виде среднего арифметического ± стандартное отк
лонение (М ± σ). Использовали критерий Ман
на–Уитни, ранговый критерий Спирмена, частот
ный критерий Фишера (χ2). Для выявления связи
между отдельными показателями применяли метод
линейного корреляционного анализа.
Результаты и обсуждение
Анализ качественных и количественных характерис
тик пульсовой волны показал, что в целом по группе




ригидность аорты у больных ХОБЛ была достоверно
большей, чем у здоровых лиц. Однако это увеличе
ние не прогрессировало параллельно с нарастанием
тяжести ХОБЛ (табл. 1). В фазе обострения у боль
ных ХОБЛ 1й стадии СПВА и соотношение ИПС /
ИПД были сопоставимы с контрольной группой
(р > 0,05). Изменения касались только ИА, который
снижался более чем на 80 % (р < 0,001). Наиболее за
метное ухудшение эластических свойств централь
ных артерий наблюдалось при обострении среднетя
желой ХОБЛ. Это проявлялось в повышении СПВА
и ИА > 60 %, а также в нарушении соотношения
индексов коронарной перфузии. При обострении
тяжелой ХОБЛ основные показатели артериальной
ригидности (СПВА и ИА) существенно не отлича
лись от контрольного уровня (р > 0,05), а индекс
ИПС / ИПД превышал контрольные значения поч
ти в 2 раза (р < 0,001), отражая неблагоприятные
условия коронарного кровотока (рис. 1). В период
ремиссии ХОБЛ, независимо от тяжести заболева
ния, наблюдалась тенденция к нормализации пока
зателей артериальной ригидности, которые, однако,
не достигали контрольных значений.
Одним из основных параметров ригидности
центральных артерий является СПВА. Ригидность –
понятие, тесно связанное с другими характеристика
ми механических свойств сосудов: она обратна рас
тяжимости, эластичности и входит в комплекс, оп
ределяющий податливость артерий [22]. Увеличение
СПВА прежде всего отражает ухудшение демпфиру
ющих свойств аорты [15, 16]. ИА – другая важная ха
рактеристика артериальной ригидности, представ
ляющая собой соотношение прямой и отраженной
пульсовых волн, проходящих по сосудистой стенке.
На уровень ИА влияют не только механические свой
ства аорты и работа сердца, но и интенсивность отра
жения волны, которая зависит от геометрии всего
сосудистого русла и особенно от тонуса перифери
ческой артериальной системы [16, 17, 23]. Считается,
что ИА отражает информацию о функциональной
активности сосудистого эндотелия [12, 20, 23].
При легком течении ХОБЛ главный показатель
ригидности центральных артерий (СПВА) не был
нарушен, но существенно изменялся ИА, тесно свя
занный с функциональным состоянием эндотелия
периферического артериального русла. ИА в отрица
тельном диапазоне свидетельствует о поглощении
значительной части возвратной пульсовой волны за
счет хороших эластических свойств сосудистой стен
ки [14], а степень его снижения отражает демпфирую
щую способность сосудистого русла. Низкие отрица
тельные значения ИА указывают на высокую
функциональную активность эндотелия [20]. Cниже
ние только ИА без иных достоверных изменений по
казателей ригидности артерий указывает на то, что
сосудистая дисфункция у больных 1й группы затра
гивает главным образом периферические сосуды и
связана с усилением функциональной активности эн
дотелия. Эти изменения можно истолковать как ре
зультат адаптационной реакции сосудистой системы
(прежде всего эндотелия) на воздействие патогенети
ческих факторов ХОБЛ [24]. Отсутствие же заметной
флюктуации этого показателя в фазах обострения и
ремиссии свидетельствует об устойчивости этой реак
ции, компенсирующей неблагоприятные сдвиги ге
модинамики на начальных этапах ХОБЛ.
При обострении среднетяжелой ХОБЛ повыше
ние СПВА ассоциируется прежде всего с повышени
ем ригидности центральных артерий [12, 20]. В этих
случаях резко возрастал ИА, характеризуя прежде
временный возврат обратной пульсовой волны к
сердцу и увеличение постнагрузки на миокард [14,
16–18, 22]. Кроме того, соотношение ИПС / ИПД
было смещено в сторону ИПС, свидетельствуя об
Рис. 1. Форма пульсовой волны в аорте по данным непрямой
артериографии: А – у здоровых лиц, Б – при обострении тяжелой
ХОБЛ, В – ремиссия тяжелой ХОБЛ
Примечание: Р1 – пик прямой, Р2 – пик обратной пульсовой волны. 



















































































ухудшении условий коронарной перфузии у данной
группы больных. При этом показатели ригидности
центральных артерий и соотношение ИПС / ИПД
существенно не менялись с периода обострения до
ремиссии ХОБЛ, что позволяет судить о необрати
мом характере изменений в стенках артерий и высо
кой степени кардиоваскулярного риска [16–18].
В ряде исследований продемонстрирована связь
ХОБЛ и ИБС [1, 4, 7, 8]. Причем ХОБЛ может как
выступать в качестве мощного фактора обострения
уже существующей ИБС, так и провоцировать раз
витие коронарной патологии.
Ухудшение эластичности сосудистого русла при
нарастании тяжести ХОБЛ от 1й ко 2й стадии ассо
циируется прежде всего с увеличением тяжести ги
поксемии, воспаления, оксидативного стресса и дли
тельностью воздействия этих факторов [1, 2, 7]. Их
влияние на сосудистую систему наиболее ярко выра
жено при обострении болезни, что может объяснять
определенное значение функционального компо
нента в формировании артериальной ригидности.
Однако относительная стабильность высоких пока
зателей ригидности в фазах обострения и ремиссии
свидетельствует о превалировании необратимых
структурноанатомических изменений в стенках
артерий.
У больных с тяжелым течением ХОБЛ (3я груп
па) уровень основных показателей артериальной ри
гидности (СПВА и ИА) снижался и приближался к
уровню контроля. Парадоксальная, на первый
взгляд, динамика показателей ригидности у больных
с тяжелым течением ХОБЛ может быть обусловлена
рядом обстоятельств. Известно, что СПВА и ИА яв
ляются комплексными характеристиками артери
альной ригидности. Уровень СПВА зависит от гео
метрии, эластических и функциональных свойств
сосуда, а также от реологических свойств крови и
сократительной способности сердца [13, 20]. СПВА
тем выше, чем толще и жестче стенка сосуда, чем
меньше вязкость крови [10, 11, 15]. ИА в высокой
степени зависит от сохранности функции эндотелия.
При ХОБЛ вязкость крови нарастает с углублением
гипоксемии, и ее повышение наиболее заметно на
далеко зашедших стадиях заболевания [5]. Удовле
творительная функциональная активность и целост
ность сосудистого эндотелия сохраняется у больных
ХОБЛ на начальных стадиях болезни, тогда как на
позднем этапе наблюдается подавление его актив
ности и структурная дезорганизация [25, 26]. Более
того, в экспериментальном исследовании показано,
что с прогрессированием эмфиземы развиваются де
генеративные изменения стенок аорты вплоть до ее
дилатации и аневризматизации [27]. В ряде работ
подтверждено снижение сократительной способнос
ти миокарда и сердечного выброса, связанных с тя
жестью ХОБЛ [4, 7, 8, 28]. Удлинение ИПИ, выяв
ленное в нашем исследовании (табл. 1), также
свидетельствует о развитии гиподинамии миокарда у
больных с тяжелыми формами ХОБЛ. Вероятно,
этим обусловлено уменьшение СПВА и "парадок
сальное" снижение артериальной ригидности. Кро
ме того, прогрессирование эмфиземы приводит к
снижению ударного объема левого желудочка, в том
числе и механически, изза повышения внутригруд
ного давления, что существенно влияет на аорталь
ную гемодинамику [28]. Даже хирургическая кор
рекция объема легких на поздних стадиях ХОБЛ не
приводит к полной нормализации гемодинамики из
за необратимых изменений в сосудистой стенке [6].
На фоне не отличающихся от контрольных зна
чений СПВА и ИА соотношение относительных по
казателей коронарной перфузии у лиц с тяжелой
формой ХОБЛ отражало заметное ухудшение усло
вий кровоснабжения миокарда. Корреляционный
анализ показал отсутствие связи индекса ИПС /
ИПД с основными показателями ригидности артери
ального русла (с СПВА – r = 0,001; с ИА – r = – 0,02;
р < 0,01), но отчетливую связь с ИПИ (r = 0,92;
р < 0,001). Следовательно, нарастание ИПС проис
ходит независимо от повышения ригидности цент
ральных артерий, но связано со снижением сократи
тельной способности миокарда. Индекс ИПС /
ИПД, в отличие от СПВА и ИА, был тесно связан
с ОФВ1 и SaO2, длительностью и тяжестью ХОБЛ
(табл. 2, рис. 2). Эти данные позволяют рассматри
вать показатель ИПС / ИПД как дополнительный
информативный критерий тяжести ХОБЛ и кардио
васкулярного риска.
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Таблица 1
Некоторые показатели ригидности аорты у больных ХОБЛ, по данным непрямой артериографии
Показатели ХОБЛ 1й стадии ХОБЛ 2й стадии ХОБЛ 3й стадии Контроль
СПВА, м/с 6,16 ± 0,7 10,24 ± 1,2** 7,5 ± 1,5 6,2 ± 1,1
5,9 ± 0,5 8,2 ± 1,8*, ## 7,7 ± 1,4
ИА, % –73,4 ± 6,7*** –15,2 ± 6,1*** –45,5 ± 6,5 –40,9 ± 8,1
–62,7 ± 6,4***, ### –25,9 ± 5,2***, ### –36,7 ± 5,5 ##
ИПС / ИПД 0,945 ± 0,05 0,984 ± 0,15* 1,51 ± 0,02*** 0,862 ± 0,15
0,964 ± 0,08 0,894 ± 0,12* 1,088 ± 0,1*, ###
ИПИ, мс 416,5 ± 9,7 423,8 ± 11,6* 432,1 ± 12,8*** 404,8 ± 9,1
417,7 ± 10,5 413,9 ± 8,3 417 ± 10,8*, #
SaO2, % 92,5 ± 2,8* 83,2 ± 0,91*** 72,5 ± 1,44*** 96,3 ± 2,6
95,8 ± 1,9 90,6 ± 1,3**, ## 84,8 ± 2,4***, ###
Примечание: в числителе – показатели в период обострения БА, в знаменателе – в период ремиссии. Достоверность различий: * – между каждой из групп больных и контролем, 
# – между периодом обострения и ремиссии; * (#) – р < 0,05, ** (##) – р < 0,01, *** (###) – р < 0,001.
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Оригинальные исследования
Таким образом, наши наблюдения свидетельству
ют о развитии нарушений механических свойств ар
териального русла у больных ХОБЛ, выраженность
которых зависит от стадии болезни. С учетом полу
ченных данных и возрастающего интереса к изуче
нию ригидности артерий как надежного предиктора
кардиоваскулярного риска необходимы дальнейшие
исследования для уточнения механизмов сердечно
сосудистых нарушений при ХОБЛ.
Заключение
1. В целом у больных ХОБЛ ригидность централь
ных артерий выше, чем у здоровых лиц, и харак
теризуется увеличением скорости пульсовой вол
ны в аорте, повышением индекса аугментации и
относительных индексов коронарной перфузии.
Нарушение артериальной ригидности носит
устойчивый характер, свидетельствуя о важной
роли этих изменений в патогенезе кардиоваску
лярных расстройств у данной категории больных.
2. Артериальная ригидность не нарастает синхрон
но с тяжестью ХОБЛ. Ригидность аорты законо
мерно повышается в 1й и 2й стадиях заболева
ния, но существенно снижается, приближаясь к
нормальным значениям, в 3й стадии. На первых
этапах увеличение ригидности объясняется усиле
нием "агрессивности" патогенетических факторов
ХОБЛ, а снижение СПВА в 3й стадии – нараста
ющей гиподинамией миокарда.
3. По результатам неинвазивной артериографии уста
новлено, что индекс ИПС / ИПД является допол
нительным информативным критерием тяжести
ХОБЛ и кардиоваскулярного риска, что подтверж
дается его тесной корреляционной связью с уров
нем гипоксемии, тяжестью и длительностью забо
левания.
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